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Resumo 
 
O gosto pelo sabor doce é tanto inato como universal. Capaz de despoletar uma sensação 
prazerosa no indivíduo, o sabor doce é detetado ao nível dos botões gustativos através de células 
sensoriais especializadas que expressam nas suas membranas proteínas-G acopladas a recetores 
de modalidade especifica para o doce, T1R2 e T1R3. Estes estímulos sensoriais são 
percecionados a nível neuronal gerando respostas capazes de influenciar as nossas escolhas e 
preferências alimentares, num processo central complexo que requer a intervenção de múltiplas 
áreas cerebrais funcionais. 
Neste trabalho é revisto o mecanismo de deteção e perceção do sabor doce, bem como, a 
influência do doce nas nossas preferências alimentares, através da sumula de informação 
científica atual existente. 
Abstract 
 
Taste for sweetness is both innate and universal. Able to trigger a pleasant feeling in the 
individual, sweet taste is detected at the level of taste buds through specialized sensory cells that 
express G-proteins in their membranes copulated to receptors for sweet, T1R2 and T1R3. These 
sensory stimuli are perceived at a neuronal level, generating neuronal responses which can 
influence our choices and food preferences, at a complex central process which requires the 
participation of several functional cerebral areas. 
This paper reviewed the transduction mechanism and perception of sweet taste as well as 
the sweet influence in our food preferences, by the emulation of the current scientific 
information exists. 
Palavras-Chave 
 
“sweetness”, “sweetness perception”, “sweet”, “mechanisms of sweetness”, “sweeteness 
detection”, “sweet taste”, “sweet recetor”, “sweet tast transduction” e “sweetness and food 
preference” 
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Introdução 
 
O desejo humano pelo sabor doce contagia todas as idades, raças e culturas. Ao longo da 
evolução, o sabor doce desempenhou um papel importante na nutrição humana, orientando os 
comportamentos alimentares para alimentos ricos em energia e nutrientes (1). 
O mecanismo de transdução e perceção do sabor doce é um assunto complexo, com 
vários artigos publicados que, apesar do seu número crescente, não reúnem claramente uma 
opinião consensual por parte da comunidade científica. Na verdade, vários estudos realizados em 
modelos animais (1) têm procurado elucidar o modelo mecanístico por detrás da deteção e 
perceção deste sabor elementar, tendo vindo a identificar vários intervenientes moleculares 
indispensáveis ao processo, numa complexa rede. 
A perceção do sabor doce obtida, bem como o contexto da experiência, motivação, 
preferência e grau de prazer, além de promover uma correta e apropriada resposta à ingestão, 
parece influenciar de forma clara as nossas escolhas alimentares (2). Numa época em que os 
hábitos alimentares são claramente um problema de saúde pública, quanto mais não seja pela 
clara associação existente entre a preferência pelo consumo frequente de alimentos doces e 
altamente calóricos e algumas patologias altamente prevalentes como a obesidade, diabetes ou 
cárie dentária (2-5), compreender os mecanismos por detrás da deteção e perceção deste sabor 
elementar poderá constituir, em última análise, uma base estratégica fundamental à introdução de 
novos elementos terapêuticos na modulação do comportamento alimentar, e por conseguinte, 
estado geral de saúde (5).  
A presente dissertação tem por objetivo constituir uma súmula atualizada do 
conhecimento relativo aos mecanismos bioquímicos associados à transdução e perceção do sabor 
doce, com algumas breves referências ao modo como a perceção sensorial do doce modula as 
nossas preferências alimentares. 
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Material e Métodos 
 
Para a elaboração da presente dissertação foram pesquisados artigos indexados utilizando 
a base de dados on-line dos motores de busca “PUBMED” e “Repositório da UP”. 
Utilizaram-se as palavras-chave “sweetness”, “sweetness perception”, “sweet”, 
“mechanisms of sweetness”, ”sweeteness detection”, “sweet taste”, “sweet recetor”, “sweet tast 
transduction” e “sweetness and food preference” 
Utilizaram-se como critérios de inclusão: 
- Data de publicação igual ou superior a 1995. Outros artigos, nestes referenciados, mas 
cuja data de publicação não cumpre o critério de inclusão, foram incluídos pela sua relevância 
científica; 
- Artigos publicados em língua inglesa. 
Artigos cujos textos completos não se encontram disponíveis gratuitamente foram 
excluídos. 
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Mecanismos bioquímicos da perceção do doce: Uma visão geral 
 
O paladar é um dos cinco sentidos e permite-nos a identificação dos diferentes sabores. 
Os cinco sabores são o doce, salgado, azedo, amargo e, relativamente recente, umami (6). 
A cavidade oral é a entrada natural do corpo para a ingestão de alimentos, fonte natural 
de nutrientes, indispensáveis para a manutenção do organismo (7). Nela, os alimentos são 
transformados em bolo alimentar iniciando a sua jornada pelo aparelho digestivo. Mas é na boca 
que os alimentos ativam o paladar, além de ativar também outros recetores capazes de nos fazer 
percecionar aspetos térmicos e mecânicos associados aos alimentos. É através do paladar que 
obtemos importantes informações acerca da origem e qualidade dos alimentos que ingerimos (8-
10). O paladar permite assim a distinção de entre os alimentos quais os potencialmente perigosos 
à integridade do organismo, desempenhando também um papel fundamental na manutenção 
nutricional do mesmo. Pensa-se que estes factos tenham contribuído para a evolução do paladar 
(7). 
Quase que podemos dizer que a perceção do paladar se inicia com o contacto dos 
alimentos nas papilas gustativas. As papilas são elevações do epitélio oral e lâmina própria que 
assumem diversas formas e funções. Existem quatro tipos de papilas: (a) papilas filiformes, 
presentes por toda a superfície dorsal da língua; (b) papilas fungiformes, distribuindo-se 
irregularmente entre as papilas filiformes; (c) papilas foliadas, pouco desenvolvidas nos 
humanos; e (d) papilas circunvaladas, distribuídas na região do V lingual, na parte posterior da 
língua (11).  
No entanto é nos botões gustativos onde podemos encontrar as “verdadeiras personagens 
principais desta trama”. Os botões gustativas são estruturas especializadas que contém células 
gustativas, detetoras de substâncias capazes de elicitar o sabor. Estes fazem parte da constituição 
das papilas, exceto nas papilas filiformes, e são estruturas em forma de cebola, cada uma 
contendo 50-100 células. O botão gustativo repousa sobre uma lâmina basal e, na sua porção 
apical, as células gustativas possuem microvilosidades que se projetam por uma abertura 
denominada poro gustativo. Muitas das células do botão gustativo são as próprias células 
gustativas, enquanto outras possuem função de suporte. Células basais indiferenciadas são 
responsáveis pela reposição de todos os tipos celulares (11) 
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Além das papilas gustativas, podemos encontrar botões gustativos em várias outras 
estruturas, como no palato, especialmente palato mole, epiglote, valécula, parte superior do 
esófago, faringe e laringe (6,7).  
A perceção do sabor é iniciada quando moléculas químicas, provenientes dos alimentos, 
dissolvidas na saliva contactam as células gustativas através do poro, interagindo com os 
recetores gustativos na superfície das células (transmissão parácrina) (2,7,12-14). 
Segundo se sabe, para ser possível a perceção do gosto de uma substância, ela precisa ser 
dissolvida e difundida através do poro gustativo, contactando com as microvilosidades das 
células sensoriais gustativas. Por exemplo, substâncias muito solúveis como o sal e o açúcar 
fornecem graus gustativos mais intensos que substâncias pouco solúveis como as proteínas, 
sendo que as substâncias insolúveis na saliva não fornecem nenhum paladar (15,16). 
O resultado é a despolarização das células gustativas, levando à libertação de 
neurotransmissores que vão, por sua vez, estimular as fibras nervosas aferentes conectadas a 
estas células (transmissão neurócrina) (2,11,12,17,18).  
Estes sinais elétricos são transmitidos para o cérebro através dos ramos de três nervos 
cranianos, VII (Facial), IX (Glossofaríngeo), e X (Vago) (7,11,19,20). Um ramo do nervo facial, 
o nervo da corda timpânica inerva a parte anterior da língua, incluindo as papilas fungiforme e 
possivelmente parte anterior das papilas foliadas. Outro ramo do nervo facial, o nervo petroso 
profundo, inerva o palato mole, zona também rica em botões gustativos (7). Axónios de nervo 
glossofaríngeo inervam as papilas circunvaladas, também papilas foliadas e possivelmente os 
botões gustativos da faringe (7,21). Axónios do nervo vago inervam os botões gustativos 
existentes na epiglote, laringe e parte superior do esófago (2). 
 A informação é então processada primeiramente por neurónios ganglionares de primeira 
ordem que terminam na parte rostral do trato do núcleo solitário na medula (7). A informação 
segue através de projeções, de ordem superior, do trato do núcleo solitário para os núcleos 
parabraqueais, área sensorial relativa ao paladar do tálamo, do córtex insular opercular, da 
cortical caudolateral orbitofrontal, amígdala, hipotálamo e gânglio basal (22). Esta extensa área 
relativa ao paladar no cérebro provavelmente deve-se à necessidade de integrar sinais 
interoceptivos (fome, saciedade, apetite) e exterocetivos (visão, cheiro, sensação somática) para 
a geração de respostas comportamentais aos diferentes sabores (7). Este processamento central 
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da informação resulta numa perceção geral de diferentes aspetos do paladar como a qualidade, 
intensidade, hedonismo (prazeroso ou desagradável), localização e persistência (7). 
 Cada estímulo gustativo é assim capaz de gerar um padrão único de atividade 
envolvendo um grande número de neurónios, o que pode explicar a discriminação dos sabores 
(11). 
 
Um “puzzle” doce: Os recetores do doce 
 
Esta é, se não a primeira, umas das primeiras peças do “puzzle” da perceção do sabor 
doce. Descobertos recentemente, vieram mudar todo o rumo da investigação nesta área. 
A existência de vários sabores diferentes implica que cada um tem um mecanismo 
codificante próprio mediado por células gustativas recetoras especializadas ou também 
denominadas de células sensoriais gustativas (7). 
O paladar é um sentido discriminativo que envolve as já referias células sensoriais 
gustativas (TCRs) e, pelo menos, duas famílias distintas de recetores copulados à proteína-G, 
detetando, também como já referido, importantes nutrientes ou potenciais toxinas (23).  
Ao longo das últimas duas décadas, diferentes autores têm vindo a por a descoberto os 
mecanismos associados à sinalização do paladar. Embora experiências recentes realizadas em 
modelos animais roedores sugiram que esta sinalização não é exclusiva, até ao momento, parece 
haver um consenso acerca de como este se processa, incluindo dois principais mecanismos: 
cascatas associadas a recetores copulados à proteína-G e canais iónicos (23, 20).  
Duas famílias de diferentes recetores são conhecidas: T1R e T2R. Os T1Rs codificam as 
proteínas recetoras para o doce e umami e os T2Rs codificam para o amargo (23). 
Apesar das diferenças nos sabores detetados, as duas famílias de recetores gustativos 
utilizam uma “equipa” de mensageiros secundários muito semelhante, se não idêntica. Dela 
fazem parte a α-gustaducina da proteína-G, fosfolípase Cβ2 (PLCβ2), recetor inositol 1,4,5-
trifosfato tipo 3 (IP3R3) e o recetor transiente de canais de catiões TrpM5. De facto, estes 
componentes de sinalização parecem ser a marca da transdução quimiosensorial do paladar (23). 
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A deleção de qualquer um destes fatores induz deficiências graves, se não ageusia, na transdução 
dos sabores doces, umami e amargo (24). 
Os recetores do doce funcionam como quimiorrecetores que interagem com os estímulos 
gustativos ou ligandos, iniciando um sinal aferente transmitido ao cérebro, que resulta na 
perceção desses estímulos (7). O facto de muitos ligandos gustativos não penetrarem facilmente 
nas células gustativas sensoriais crê-se que os recetores gustativos pertençam à membrana destas 
células (7). Consistente com isto, os recetores T1R e T2R pertencem à superfamília das 
proteínas-G com recetores copulados (GPCRs) com sete domínios característicos inseridos na 
membrana plasmáticas das TCRs (7). Contudo, alguns estímulos gustativos conseguem penetrar 
as membranas celulares, interagindo com alvos intracelulares ativando as TCRs. Incluem-se 
neste grupo o sódio, protões, alguns compostos doces e amargos (7).  
Dentro da família do tipo T1R temos três distintas proteínas: T1R1, T1R2 e T1R3, 
codificadas respetivamente pelos genes, Tas1r1, Tas1r2 e Tas1r3 (1,25). A T1R2 combina-se 
com a T1R3 formando um heterodímero que se liga aos açúcares e a outros compostos doces 
(25). A T1R3 também se combina com a T1R1 formando outro heterodímero que se liga aos L-
aminoácidos (25). 
Estudos com modelos animais revelaram que ratinhos knock-out para o gene Tas1r1 
desenvolvem respostas gustativas deficientes para estímulos umami e L-aminoácidos; ratinhos 
knock-out para o gene Tas1r2 possuem respostas gustativas deficientes para os compostos com 
sabor doce e ratinhos knock-out para o gene Tas1r3 possuem respostas deficientes para todos 
estes estímulos (26,27). 
Estas proteínas além de expressas nas células gustativas, foram identificadas também no 
epitélio nasal, estômago, pâncreas, fígado, rim, testículos e cérebro em várias espécies mamíferas 
(25). Apesar de nestes tecidos estas não possuírem um papel na deteção do sabor dos compostos, 
investigações têm vindo a ser realizadas no sentido de se perceber o porquê de tal e quais as suas 
funções quando associadas a estes tecido (25). 
O gene Tas1r3 correspende ao locus Sac (28-34) que foi sugerido como essencial na 
determinação do sabor doce baseada na hereditariedade das diferentes preferências pela sacarose 
nos ratos. (35) Constatou-se também que o T1R3 sozinho, possivelmente funciona como 
homodímero, capaz de se ligar aos açúcares em altas concentrações (26). Trabalhos in vitro, 
demonstraram a existência de múltiplos locais de ligação para variados compostos, considerados 
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doces pelos ratos, ao recetor T1R2/T1R3 (30,34). Trabalhos nestes mesmos recetores humanos 
reforçam essa existência (36). No entanto, o complexo molecular T1R2/T1R3 possui as suas 
diferenças entre a sua forma expressa nos ratinhos e a sua forma expressa nos humanos. Uma delas 
é a fraca preferência dos ratinhos pelo aspartamo, explicada pelo facto do complexo T1R2/T1R3 
não se ligar a este composto (37,38). Já ratinhos modificados geneticamente, para expressar a 
forma humana da T1R2, apresentam a capacidade de reconhecimento do sabor doce deste 
composto (7).  
Estudos efetuados por Damak et al., (2003) e Zhao et al., (2003) em ratinhos knock-out, 
vieram provar a importância dos recetores T1R2/T1R3, caracterizando-os como sendo os recetores 
primários para o doce (26,27). Deleções nos genes Tas1r2 e/ou Tas1r3 levou a uma drástica 
redução na preferência dos açucares pelos ratinhos. Além do papel primordial destes recetores na 
deteção do doce, parece haver evidência de outros possíveis recetores para o doce, descrita através 
de experiências para ratinhos knock-out para o gene Tas1r3, onde apresentaram preferência por 
elevadas concentrações de sacarose e glicose (27). O locus dpa foi sugerido como responsável pela 
suscetibilidade dos ratinhos à sacarose influenciando as suas respostas neurais e comportamentais 
(39). Outra hipótese sugerida, para o facto dos ratinhos knock-out serem capazes de identificar os 
açúcares é a possibilidade dos açúcares possuírem características não gustativas (7). 
Como já referido anteriormente, a ligação dos açúcares aos recetores T1R2/T1R3, 
despoleta uma série de eventos que resultam na transmissão desse estímulo até ao cérebro onde 
ocorrerá o processamento dessa informação. A ativação da proteína-G é o primeiro passo. Segundo 
os estudos  in vitro de Xu et al., (2004), pensa-se que o recetor T1R2 seja o local onde ocorre essa 
ativação. A α-gustaducina da proteína-G é coexpressa com o T1R2/T1R3 extensivamente no 
palato e menos extensivamente na língua (32,40). A redução na sensibilidade ao doce foi registada 
em ratinhos com delecção na subunidade α-gustaducina (41). Além desta importante subunidade 
da proteína-G, esta possui uma subunidade α adicional capaz de emparelhar com o dímero 
T1R2/T1R3 (40). 
A ativação da proteína-G inicia uma cascata de eventos que causam a despolarização das 
células sensitivas gustativas que expressam o dímero T1R2/T1R3 (7,19,21). Duas vias, para o 
anterior, são sugeridas. Uma envolve a estimulação da atividade da adenilato ciclase que vai 
promover um aumento do AMP cíclico (cAMP), que por sua vez, inibe os canais de potássio, via 
quinase A, causando a despolarização da célula (42-44). Outra via envolve a ativação da 
fosfolipase Cβ2 (PLCβ2), que estimula a libertação de uns segundos mensageiros, inositol 
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trifosfato (IP3R3) e diacilglicerol. A ativação desta segunda via é feita apenas pelos açúcares e 
possui um papel importante na transdução de açúcares artificiais (44,45). Estudos realizados por 
Zhang et al., (2003) e Dotson et al., (2005) em ratinhos knock-out para a PLCβ2, revelou a quase 
ausência de sensibilidade aos açúcares, atribuindo à segunda via um papel mais preponderante na 
transdução dos açúcares. Após estes eventos, o IP3 causa a libertação do cálcio intracelular 
armazenado, abrindo os canais TrpM5, permitindo um influxo de catiões que por sua vez 
despolarizam a célula. (46,47). A suportar esta evidência, estão as experiências de Zhang et al., 
(2003) e Damak et al., (2006), onde deleções no TrpM5 prejudicam seriamente a sensibilidade dos 
ratinhos knock-out aos açúcares, embora alguns apresentem sensibilidade residual (46,48). 
 
Do Botão gustativo ao processamento cerebral do doce 
 
O sistema gustativo é responsável por reconhecer diferentes estímulos químicos 
provenientes dos cinco tipos de sabores, já enumerados. Esta deteção processada nos botões 
gustativos, por intermédio da ativação de TCRs, liberta neurotransmissores para as fibras 
nervosas aferentes, possibilitando assim veicular esta informação sensitiva especial a centros 
nervosos superiores, onde se processa a perceção da informação gustativa. Contudo, o 
processamento da informação gustativa é realizado juntamente com outras informações 
sensoriais (olfato, textura e temperatura), possibilitando assim codificar de forma inequívoca o 
tipo de sabor percecionado (7).  
Foi proposto que as células sensoriais gustativas, sensíveis ao doce, conseguem comunicar 
diretamente com as terminações nervosas gustativas via ATP (49,50). No entanto esta 
comunicação é feita pela libertação do ATP para as células adjacentes a estas e que por sua vez 
comunicam com as fibras nervosas periféricas via serotonina (51). 
Após a ativação do heterodímero T1R2/T1R3, da PLCβ2, TrpM5, consequente 
despolarização das células sensoriais gustativas e libertação de neurotransmissores, as fibras 
aferentes dos nervos cranianos fazem a informação dos estímulos chegarem à divisão rostral do 
núcleo do trato solitário (rNTS) da medula (52). Nos ratinhos, fibras axoniais originárias do rNTS 
sobem ipsilateralmente até ao núcleo parabraquial na ponte (PBN), estabelecendo esta estrutura 
pontina como transmissão da informação sensorial gustativa de segunda ordem (53). Desde o PBN, 
uma via dorsal projeta para a parte parvicelular do núcleo ventroposteromedial do tálamo (VPMpc, 
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o núcleo gustativo talâmico) e uma via ventral para as áreas amigdalar e lateral do hipotálamo (53-
55). 
Fibras aferentes talâmicas projetam-se, então, para o córtex gustativo primário, definido 
como o alvo cortical do VPMpc, localizado dentro do córtex insular (53-55). O homólogo em 
primatas foi estabelecido à exceção de que as projeções do rNTS parecem ignorar o PNB, seguindo 
diretamente para o VPMpc (56). 
As respostas gustativas à doçura do açúcar têm sido amplamente demonstradas no córtex 
insular e córtex opercular de macacos, recorrendo a métodos de registo eletrofisiológicos (57,58), e 
de humanos, como comprovado pelo aumento de atividade cerebral nas mesmas áreas em 
neuroimagiologia funcional (59,60). Além disso, as respostas aos açúcares no córtex orbitofrontal 
parecem depender essencialmente da sua palatibilidade agradável (60), incluindo as situações em 
que mudanças motivacionais derivam da saciedade (61). Por outro lado, respostas aos açúcares na 
amígdala têm sido associadas à intensidade do estímulo (60). Foi recentemente proposto, contudo, 
que a amígdala humana é especialmente sensível ao conteúdo calórico dos compostos doces. 
Estudos realizados (62) mostram que esta parece ser preferencialmente sensível às bebidas 
adoçadas com LCS, mais do que com açúcares. 
 Entre os sistemas de neurotransmissores que se sabe estarem envolvidos na regulação da 
ingestão dos açúcares, um papel preponderante tem sido atribuído a sistemas dopaminérgicos 
centrais. Antagonistas da dopamina (DA) são capazes de atenuar o nível de prazer quando 
saboreamos algo doce. Animais pré-tratados antagonistas dos recetores D1 e D2 da dopamina, 
comportam-se aproximando-se de soluções altamente concentradas em sacarose, como se elas 
fossem menos concentradas que o normal (63-66). Inversamente, alimentos palatáveis elevam os 
níveis de DA no núcleo accumbens (NAcc) do estriado ventral (67), a região do cérebro 
responsável pelo reforço alimentar (68). A ativação do sistema dopaminérgico parece ocorrer na 
ausência da absorção intestinal de nutrientes, através da elicitação do sabor. Em estudos de 
simulação alimentar, cânulas foram colocadas na parede do estômago impedindo os nutrientes de 
chegarem ao trato intestinal, os níveis de DA no NAcc aumentaram em proporção ao aumento da 
concentração de sacarose das soluções utilizadas para estimular a cavidade intraoral (69). 
Estas regiões cerebrais são assim responsáveis pela resposta gustativa, onde estímulos 
neurais, transmitidos ao longo de diversas populações celulares, promovem uma correspondência 
fidedigna do estímulo ao presumível sabor. 
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Não podemos esquecer contudo que esta via não opera individualmente das áreas cerebrais 
responsáveis pelas respostas viscerais, homeostase e palatibilidade (70). O contexto da 
experiência, motivação, preferência e grau de prazer promove uma correta e apropriada resposta 
à ingestão. (19)  Crê-se, que a perceção da qualidade e da intensidade do sabor doce, permita aos 
animais reagir adequadamente a diferentes concentrações de açúcares, ajudando a manter a 
homeostase da glicose. Estudos levados a cabo em roedores têm demonstrado que a perceção do 
sabor doce parece ser característica. Por exemplo, ratinhos treinados para premir uma barra ao 
sentirem o sabor doce, não generalizam o comportamento para os outros sabores (71), e ratinhos 
aos quais a ingestão de açúcares provocou mal-estar, evitaram os compostos classificados, por 
nós, de doces, mas não os não-doces (72,73).  
 
O sabor doce e as preferências alimentares: Porque gostamos tanto? 
 
A preferência pelo sabor doce no individuo humano é mais que notória (1,3,74), tanto que 
a palavra “doce”, além de usada para descrever um dos cinco sabores básicos, é também, muitas 
vezes, associada a algo que é desejado, agradável ou prazeroso. Tanto que a palavra “doce” virou 
sinónimo de tudo o que é agradável: uma pessoa simpática é “um doce”, uma atitude simpática é 
um gesto “doce”.  
Na língua a área sensível ao doce foi atribuída à sua parte anterior (11). A distribuição 
dos 4 recetores gustativos na superfície da língua não é homogénea, associando-se a região 
apical da língua ao doce, as laterais ao salgado e azedo e a posterior ao amargo. No entanto, 
atualmente sabe-se que todas as papilas gustativas possuem um determinado grau de 
sensibilidade para cada uma destas sensações primárias (2). 
Quando comemos um doce sentimo-nos invadidos por uma sensação agradável, em 
alguns casos prazerosa até. Esta não é mais do que a simples resposta percetiva do nosso cérebro 
à deteção de estímulos doces (3,19,74).  
Mas porquê a associação desta sensação agradável ao sabor doce?  
Os alimentos considerados por nós doces, por norma são alimentos ricos em açúcar e 
consequentemente mais calóricos (74). Por norma os açúcares são o termo genérico para hidratos 
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de carbono, já que o sabor doce é uma característica comum a todos eles, e são fontes de energia 
altamente significativas (75).  
A glicose, por exemplo, é indispensável ao funcionamento do cérebro. Para a realização 
de atividades físicas de grande esforço, as reservas de glicose são rapidamente acionadas para a 
produção de energia. Por último, os hidratos de carbono excedentes são convertidos em gordura 
(tecido adiposo), que é a forma mais duradoura para o armazenamento de energia no nosso 
organismo (75). 
Variados termos surgem, na literatura, associados ao termo “açúcar” (74).  
Tabela I – Os diferentes termos de “açúcar” usados na literatura (74) 
Termo Descrição 
Açúcares Totais Todos os monossacarídeos e os dissacarídeos presentes num alimento, quer faça 
parte da constituição ou quer seja adicionado durante o processamento. 
 
Açúcares Adicionados Açúcares e xaropes que são “adicionados aos alimentos durante o processamento 
ou preparação”.  
De acordo com o Departamento de Agricultura dos Estados Unidos inclui-se neste 
grupo apenas os monossacarídeos e dissacarídeos. 
De acordo com o Serviço de Pesquisa Económica dos Estados Unidos inclui-se os 
oligossacarídeos derivados de xaropes de milho na sua definição. 
Outros: todos os açúcares refinados (por exemplo, sacarose, maltose, lactose, 
glicose e dextrina) consumidos separadamente à refeição ou usados como 
ingredientes em alimentos processados. 
eaten separately at the table or used as ingredients in processed foods 
 
Açúcares Livres Tradicionalmente, açúcares presentes num alimento, não vinculados, incluindo a 
lactose. 
Recentemente: todos os monossacarídeos e dissacarídeos adiconados aos 
alimentos por parte do fabricante, cozinheiro e consumidor além de açúcares 
naturalmente presentes no mel, xaropes e sumos de frutas. 
 
Açúcares Refinados Principalmente em países europeus: sacarose, frutose, glicose, amido hidrolisado 
(xarope de glicose, xarope de milho com alto teor de frutose) e outras preparações 
isoladas de açúcar, tais como componentes alimentares utilizados como tal, ou 
adicionados durante a preparação e fabrico dos alimentos. 
 
Açúcares extrínsecos não 
lácteos 
Açúcares totais exceto: lactose presente no leite e nos produtos lácteos e açúcares 
presentes nas estruturas celulares de frutas e verduras. 
 
Açúcar (sem o “s”) Parece ter uma série de significados, em alguns casos, referindo-se apenas a 
sacarose, enquanto que noutros casos, inclui “todos os monossacarídeos e 
dissacarídeos”, ou “qualquer monossacarídeo ou dissacarídeo livres num 
alimento”. 
 
 
Adoçantes calóricos Adoçantes consumidos diretamente e como ingredientes alimentares, tais como a 
sacarose, refinada da cana-de-açúcar e da beterraba, mel, dextrose, açúcares 
alimentares e adoçantes comerciais e alguns oligossacarídeos. 
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No entanto, a preferência pelo sabor doce, além de fonte de grande prazer, constitui um 
preocupante problema de saúde pública (5). Não pelo sabor em si, mas pelos comportamentos 
alimentares a ele associados, muito presentes na sociedade atual. Um bolo de chocolate e um 
dente cariado; uma bola de gelado de morango enrolada num crepe com chantilly e topping de 
chocolate e obesidade; baba de camelo e a diabetes. 
Na sequência desta preocupação, surgem os LCS (“low calories sugars”), por outras 
palavras, os adoçantes ou edulcorantes. Substâncias de baixo ou inexistente valor energético que 
proporcionam a um alimento o gosto doce (3). 
Desta gama de “sweet candys” para o nosso organismo, fazem parte os hidratos de 
carbono, como a sacarose, glicose, frutose, lactose, LCS como a sacarina, ciclamato, aspartamo, 
sucralose, e taumatina, e também, segundo investigações na área, alguns aminoácidos (1,3). 
Trabalhos exploratórios no âmbito da perceção do doce têm vindo a aumentar. Não só na 
tentativa de perceber os mecanismos associados a esta perceção per si, mas também na 
modulação dos estímulos sensoriais, tentando encontrar inibidores que bloqueiem ou atenuem 
essa perceção, procurando em última estância modular as nossas preferências alimentares no 
sentido do estabelecimento de um padrão alimentar saudável e equilibrado. No entanto, mais 
estudos são necessários neste campo, nomeadamente no âmbito da população pediátrica, já que 
parece ser durante esta fase que os padrões de preferência alimentar se constroem de forma mais 
significativa e vinculativa (3). 
O sabor tem um forte componente inato (3). Estudos realizados, em vários países e 
culturas distintas, mostram que o sabor doce é um dos preferidos pelos humanos, sendo mais 
popular entre as crianças do que nos adultos (3,4). No entanto esta preferência poder ser 
influenciada por experiências pré e pós natais (76).  
O que nos leva a ter preferências por determinados alimentos e bebidas é o chamado 
Flavor (2). Este define-se como uma combinação anatómica de distintos sentidos químicos: 
sabor, cheiro e irritação químico-sensitiva (2). Como já referido anteriormente, para ocorrer a 
estimulação do sabor, os compostos são detetados pelos recetores de células localizadas na 
língua e palato (7, 77). Por outro lado, o cheiro é estimulado por compostos voláteis, detetados 
por recetores na região superior do nariz. Existem provavelmente centenas ou milhares de odores 
diferentes que tornam possível a discriminação do sabor (77).  
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Os primeiros anos de vida de um individuo são acompanhados de um crescimento celere. 
Uma alimentação cuidada e apropriada é essencial durante este período. Crianças que se 
alimentem insuficientemente não atingirão esse crescimento e desenvolvimento esperado. Uma 
dieta rica em hidratos de carbono, inicialmente feita à base de lactose, é uma das principais 
fontes de energia durante este período determinante. Alimentos ricos em amido e açúcares são 
outras fontes importantes de energia durante este período precoce (3,74). 
As escolhas alimentares individuais são baseadas em fatores fisiológicos, nutricionais, 
ambientais e socioculturais. No entanto, as qualidades sensoriais da comida são determinantes 
das preferências alimentares e o sabor pode ser o determinante mais importante nestas escolhas 
(78,79).  
O paladar é um fator determinante nas nossas preferências alimentares (2). E estas 
preferências são cruciais nas nossas escolhas alimentares, principalmente em idades precoces. 
Uma criança se puder come apenas aquilo que gosta e recusa os alimentos que não gosta (80). 
Os hidratos de carbono possuem um papel fundamental no estabelecimento das 
preferências e consequentemente escolhas alimentares. Este facto é explicado pela nossa 
preferência inata pelo sabor doce e pela nossa capacidade de escolha baseada na associação com 
as consequências do consumo dos alimentos (sabor-capacidade nutritiva dos alimentos (74). 
Os recém-nascidos apresentam uma preferência inata pelo sabor doce. Isto foi 
demonstrado através de experiências em que a prova de soluções doces (soluções de sacarose) 
foi capaz de provocar expressões faciais de relaxamento e satisfação assemelhando-se a uma 
espécie de sorriso, nos recém-nascidos (81-84). Além disso, a maioria das crianças e bebés 
preferem a toma de uma solução doce em vez de água (85-87). Foi também demostrado que as 
crianças conseguem tolerar estímulos dolorosos e com menos níveis de stress, como por 
exemplo, uma recolha sanguínea, quando lhes são dadas simultaneamente soluções doces (88). 
Pensa-se que esta preferência inata pelo doce tem uma base evolutiva. O sabor doce na 
Natureza é indicador de energia, a qual é necessária para um crescimento e desenvolvimento 
pleno. Consequentemente, esta preferência pelo consumo de alimentos doces pelos mais novos 
apresenta-se assim assegurada e explicada (74). 
O leite materno é igualmente doce, facto esse que fortalece esta associação entre o sabor 
doce e a ingestão segura de alimentos ricos em energia. 
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Apesar do sabor doce se bastante apreciado, por nós humanos, existem variações individuais na 
preferência de alimentos doces (83,87,89,90). Experiências de Shwartz et al. (2009) 
demonstraram que apesar de soluções doces à base de lactose serem preferidas à água, algumas 
crianças rejeitaram-na. Esta variação interindividual pela preferência do sabor doce parece 
aumentar ao longo do primeiro ano de vida (85-87).  
Tanto a genética como experiências gustativas precoces parecem contribuir para esta 
variação (1-4,74).  
Num estudo realizado com crianças mais sensíveis ao sabor amargo revelou que estas 
apresentavam maior preferência por soluções de sacarose, cereais e bebidas mais doces (91). Em 
contraste, outros estudos realizados igualmente com crianças e adultos sensíveis ao sabor amargo 
apresentam como resultados uma baixa preferência pelo doce (92,93). Estes estudos vieram 
comprovar o papel das diferenças genéticas no desenvolvimento das preferências alimentares 
(91,92,94). 
Além da genética, experiências vivenciais com comidas e bebidas doces podem modular 
a preferência pelo doce e consumo padrão por parte das crianças (2,4,74). Crianças, que 
rotineiramente foram alimentadas com água doce durante a infância, apresentam maior consumo 
de soluções com sacarose até aos 6 meses de idade e no seu segundo ano de vida (85,86). Aliás, 
todas as crianças entre os 6 aos 10 anos, que beberam água doce durante a infância, preferiam 
soluções com elevados níveis de sacarose quando comparadas com crianças que durante a 
infância foram raramente expostas a água doce (90). Outro estudo paralelo, mas com crianças 
com idades compreendidas entre os 4 e 7 anos, constatou que as mesmas preferiam sumo de 
maçã com açúcar adicionado, bem como cereais com elevado conteúdo em açúcar (4), 
preferência com correlação positiva com o ato das mães destas crianças rotineiramente 
adicionarem açúcar às suas comidas nas fases mais precoces da sua vida. 
Uma vez que o sabor doce é altamente preferido, as crianças podem aprender 
inicialmente a gostar de novos alimentos ou alimentos com gosto neutro adicionando-lhes 
adoçantes. Esta associação estabelecida entre os alimentos novos ou com gosto neutro com a 
adição de componentes doces resulta num aumento de gosto por esses alimentos. A este processo 
denomina-se aprendizagem sabor-sabor (95-98). 
Além da preferência inata pelo doce, os hidratos de carbono, que se caracterizam pelo seu 
sabor doce, possuem um importante papel no desenvolvimento de comportamentos e 
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preferências alimentares. Este processo é chamado de aprendizagem sabor-nutriente, onde uma 
substância nutritiva com mais calorias promove uma saciedade, e associada ao sabor aumenta a 
aceitação do alimento desconhecido. Devido a este facto, os humanos possuem maior 
predisposição para gostarem de comidas mais calóricas (95,96,98,99). Este meio de 
aprendizagem dos hábitos alimentares tem sido bastante usado em crianças com idades inferiores 
a 5 anos (100-101). Nestes estudos sabores frutados e novos sabores foram associados a gordura 
ou a hidratos de carbono em iogurtes líquidos. 
Vários estudos demonstram que a aprendizagem sabor-nutriente influencia os padrões de 
consumo alimentar dascrianças. Observações acerca das opções alimentares infantis, durante a 
hora de almoço, mostraram que as crianças escolhem alimentos com elevado índice calórico. 
Carne e alimentos ricos em amido foram os mais escolhidos, os vegetais, por sua vez, menos 
calóricos, foram os menos selecionados (102). Contudo, dentro da categoria “pouco calórica” as 
crianças preferiram as frutas e vegetais mais calóricos (103). 
Os hidratos de carbono, tão comummente chamados de açúcares, influenciam assim as 
nossas preferências e escolhas alimentares desde os tempos mais precoces da nossa existência, 
quer através da nossa preferência inata para o doce como através da nossa capacidade de 
aprender a gostar de alimentos ricos em calorias – mais energéticos (1,3,74). 
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Discussão 
 
A maioria das pessoas confunde sabor com paladar. O paladar, como já elucidado 
anteriormente, consiste na perceção, a nível central, de um estímulo elétrico que é a tradução de 
um estímulo químico detetado pelos recetores presentes nas células sensoriais gustativas, 
existentes nos botões gustativos. Sabor é uma fusão de várias sensações. Para sentirmos o sabor 
doce, por exemplo, o cérebro além de percecionar o paladar conjuga a perceção de outros 
estímulos provenientes do alimento, como estímulos olfativos, sensações térmicas e mecânicas. 
Segundo a literatura o sabor é denominado de Flavor e possui a capacidade de influências as 
nossas preferências alimentares (2). 
Os recetores especializados na deteção do sabor doce são o T1R2 e T1R3, que juntos 
formam um heterodímero, surgindo acoplados a proteínas-G (19,20,23). Além de encontrarmos 
preferencialmente estes recetores nas papilas gustativas que recobrem o dorso da língua e palato 
mole, a literatura reporta a presença destes recetores em enumeras outras áreas do corpo, como 
no estomago, ducto biliar, intestino, ou mesmo, no sistema respiratório, cérebro, testículos e 
espermatozoides (75). No entanto, alguma cautela é necessária na abordagem da relevância 
funcional destes recetores nestas áreas, sendo necessários trabalhos futuros neste âmbito (23). 
Após a deteção por parte dos recetores para o doce, ocorre uma cascata de eventos 
intracelulares que resultam na despolarização da célula sensorial gustativa (11,19,20). 
Foi proposto que as células sensoriais gustativas, sensíveis ao doce, conseguem comunicar 
diretamente com as terminações nervosas gustativas via ATP (49,50). No entanto esta 
comunicação é feita pela libertação do ATP para as células adjacentes a estas e que por sua vez 
comunicam com as fibras nervosas periféricas via serotonina (51). 
O estímulo químico detetado nas TCRs transforma-se em estímulo elétrico com a 
libertação de neurotransmissores para as fibras nervosas aferentes periféricas. Estes sinais elétricos 
são transmitidos para o cérebro através dos ramos de três nervos cranianos, VII (Facial), IX 
(Glossofaríngeo), e X (Vago) (7,11,19,20) 
A informação é então processada por populações de neurónios de diferentes áreas do 
cérebro. Delas constam a parte rostral do trato do núcleo solitário na medula, os núcleos 
parabraqueais do tálamo, o córtex insular opercular, da cortical caudolateral orbitofrontal, 
amígdala, hipotálamo e gânglio basal (22). Este processamento central da informação resulta 
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numa perceção geral de diferentes aspetos do paladar como a qualidade, intensidade, hedonismo 
(prazeroso ou desagradável), localização e persistência (7). 
 Cada estímulo gustativo é assim capaz de gerar um padrão único de atividade 
envolvendo um grande número de neurónios, o que pode explicar a discriminação dos sabores 
(11). 
Estudos com modelos animais (1) ajudaram a consolidar os mecanismos de transdução do 
sabor doce e respetiva perceção, tendo-se chegado recentemente a um aumento do conhecimento 
acerca do circuito cerebral da perceção do doce. Apesar do estudo com roedores ter contribuído 
para o aumento do conhecimento da base molecular da deteção do sabor doce, os roedores e 
humanos diferem na sua perceção de açúcares nutritivos e LCS (19). 
É praticamente impossível não pensar em calorias quando pensamos em açúcares ou 
alimentos doces. Apesar de não ser regra, muitos alimentos doces são altamente calóricos, o que 
acarreta consigo inúmeros problemas de balanço nutricional (3). 
A tendência inata de preferirmos o sabor doce pode condicionar a nossa preferência e 
escolha alimentar embora não constitua uma entidade estática (2,3,74). Vários estudos referem o 
peso que o paladar do doce exerce nessas escolhas e preferências. Por exemplo, a preferência por 
alimentos doces em fases precoces reflete essa mesma preferência em fases mais tardias do 
desenvolvimento do individuo (2,3,74). 
Investigadores têm vindo a procurar uma maneira de modificar a perceção do sabor doce 
de forma a diminuir a ingestão de açúcares (1). A recente introdução dos LCS como solução para 
o controlo de peso, resulta ainda num fraco conhecimento acerca destes. Qual a influência dos 
LCS no controlo do peso; quais os reais benefícios/ricos dos LCS; qual o papel dos LCS no 
desenvolvimento das preferências alimentares, são algumas das questões que permanecem sem 
resposta (3).  
Efetivamente, as preferências alimentares são o produto de uma interação entre fatores 
genéticos e ambientais, resultando em substanciais diferenças individuais (2). Estudos têm sido 
também desenvolvidos no sentido de perceber como a preferência genética pelo doce contribui 
para o desenvolvimento de doenças (1). 
A maleabilidade das preferências alimentares permite reduzir e reverter a aversão a 
determinados alimentos através da exposição, modelação e aprendizagem a determinados 
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sabores (2). É necessário assim fomentar a orientação dos pais das crianças sobre a forma de 
promover a aceitação de alimentos de forma melhorar padrões alimentares em crianças, já que é 
nesta face que as preferências e escolhas alimentares se começam a consolidar (2). 
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Anexos 
 
 
 
 
Fig. 1- Superfície da língua na região próxima do V lingual, entre as porções anterior e posterior (11). 
 
 
 
Fig. 2 – Fotomicrografia de um botão gustativo. Coloração hematoxilina e eosina, grande ampliação (foto obtida por 
M. F. Santos) (11). 
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Fig. 3 – Esquema da morfologia de um botão gustativo (11). 
 
 
Fig. 4 – Despolarização da célula sensorial gustativa. Os compostos doces ligam-se a um dímero de proteínas 
formado pelos T1R2 e T1R3. Pensa-se que o T1R2 ativa o complexo proteína-G, que contem subunidades alfa, beta 
e gama, incluindo α-gustaducina. Uma via de transdução envolve a ativação do adenilato ciclase (AC), que aumenta 
a produção de AMP cíclico (cAMP), o que causa a despolarização da célula através do efluxo de potássio (K
+
). 
Outra via envolve a ativação da fosfolipase Cβ2 (PLCβ2), através do recetor T1R2, que causa a libertação do cálcio 
intracelular armazenado (Ca
2+
) através da ação do inositol trifosfato (IP3R3). O cálcio abre os canais não seletivos 
TrpM5, que permite a entrada de catiões na célula causando a despolarização (20) 
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Fig. 5 – Respostas dos neurónios gustativos individuais no núcleo do trato solitário (A) e no córtex orbital (B) de 
macacos quando sujeitos a substâncias estimulantes do sentido gustativo (104). 
